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RESUMO 
 
Objectivo: Com este trabalho pretende-se estudar e caracterizar águas lisas e 
carbonatadas engarrafadas, de consumo nacional, relativamente ao valor médio do seu 
pH, particularmente devido à sua influência na aferição do potencial erosivo dentário, 
para desenvolvimento futuro de estratégias preventivas e aconselhamento de pacientes na 
consulta de Medicina Dentária, nomeadamente os que possuem um risco acrescido de 
erosão dentária. 
 
Materiais e Métodos: Foram analisadas 105 marcas comuns de água engarrafada 
(n=105), de consumo nacional, sendo 5 de cada marca. Estas garrafas foram adquiridas 
em várias superfícies na zona da grande Lisboa e vale do Tejo. Das 105 marcas comuns, 
73 eram de água lisa (365 garrafas de água), constituindo o Grupo A e 32 de água 
carbonatada (160 garrafas de água), constituindo o Grupo B. Todas foram analisadas 
quanto ao seu valor de pH, por medição potenciométrica directa, a partir de um medidor 
CRISON® Basic 20 com  eléctrodo ORP Sension+ pH3 calibrado no intervalo pH 4,00 – 
pH 9,00. Para cada água, fez-se um registo de 5 medições independentes de pH, a 25 ºC, 
para posterior cálculo do valor médio de pH e desvio padrão. 
 
Resultados: Nos valores médios de pH das marcas do Grupo A existiu um valor inferior 
a 5.2, quatro valores entre 5.2 e 5.5, trinta e sete valores entre 5.5 e 6.8 e trinta e uma 
superiores a 6.8. No Grupo B, dez apresentaram valores inferiores a 5.2, dez valores entre 
5.2 e 5.5 e doze valores entre 5.5 e 6.8. Nenhum valor médio do Grupo B se localizou 
acima de 6.8.  
 
Conclusões: É possível concluir que águas engarrafadas, de consumo nacional, possuem 
valores médios de pH distintos, apresentando algumas valores inferiores ao limiar crítico 
do esmalte e/ou dentina, sugerindo que poderão ter um maior risco de consumo 
relativamente às restantes, no que diz respeito apenas ao parâmetro pH do potencial 
erosivo. São necessários mais estudos nesta área para mais conclusões. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Erosão dentária, Água Engarrafada, Potencial Erosivo, pH 
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Purpose: The purpose of this research was to study and characterize bottled waters, of 
national consumption, concerning their average pH value, particularly due to its influence 
on the measurement of dental erosive potential, for the future development of preventive 
strategies and counseling of patients in the dentistry department, particularly those at 
greater risk of dental erosion. 
Materials and Methods: 105 common brands of bottled water (n = 105), of national 
consumption, 5 of each brand, were analyzed and purchased on various surfaces in the 
greater Lisbon area and Tejo valley. Of the 105 common brands, 73 were of plain water 
(365 bottles of water), belonging to Group A and 32 were carbonated water (160 bottles 
of water), belonging to Group B. All were analyzed for their pH value by potentiometric 
measurements with a CRISON® Basic 20 meter with ORP Sension + pH3 electrode 
calibrated in the range pH 4.00 - pH 9.00. For each water, 5 independent pH 
measurements were recorded at 25 ° C for further calculation of the mean pH value and 
standard deviation. 
Results: In Group A, one mean pH value was lower than 5.2, four values between 5.2 
and 5.5, thirty-seven values between 5.5 and 6.8 and thirty-one values higher than 6.8. In 
Group B, ten had a mean pH value lower than 5.2, ten values between 5.2 and 5.5, twelve 
values between 5.5 and 6.8 and none above 6.8. 
Conclusions: It is possible to conclude that bottled waters, commercialized in Portugal, 
have different mean pH values , some below the critical threshold of enamel and/or 
dentin, suggesting that they may have a greater risk of consumption than others, only with 
respect to the pH parameter of erosive potential. Further investigation concerning this 
area is needed for wider conclusions. 
KEYWORDS: Dental Erosion, Bottled Water, Erosive Potential, pH
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1.1 Enquadramento Teórico 
 
O desgaste dentário resulta de vários impactos físicos e químicos na superfície dentária 
(Ganss, Young, & Lussi, 2011), consistindo numa perda gradual de tecidos dentários 
duros através de processos mecânicos, como a abrasão e a atrição, e de processos 
químicos, como a erosão, não obstante, geralmente o desgaste dentário resulta de um 
processo dinâmico em que o desgaste mecânico, por atrição ou abrasão, é potenciado por 
uma desmineralização inicial química (Addy & Shellis, 2006). A abfracção existe como 
quarta classificação das lesões de desgaste dentário, devido a forças biomecânicas 
oclusais anormais, que levam a uma predisposição para desgaste, tanto físico como 
químico, do esmalte cervical (Grippo, 1991). 
 
O termo erosão dentária tem limitações, uma vez que é utilizado tanto para designar os 
efeitos da exposição ácida na superfície dentária dura, como todo o processo de desgaste 
mecânico-químico. Nesse sentido, neste trabalho, utilizar-se-á o termo corrosão para o 
primeiro processo e o termo erosão para o segundo (Addy & Shellis, 2006).  
 
A desmineralização dentária, subsequente erosão e/ou perda de superfície dentária e a 
remineralização são processos dinâmicos que dependem de vários factores que podem ser 
divididos em dois grupos: intrínsecos e extrínsecos (Hefferren, 2004). Estes dois grupos 
podem ser alterados por variações de características bioquímicas de um factor intrínseco 
ou extrínseco, padrões comportamentais, como escovagem dentária regular, existindo 
ainda a possibilidade de relação com factores socioeconómicos  (Neel et al., 2016). 
 
A erosão dentária, ou desgaste dentário de etiologia erosiva, tem vindo a tornar-se cada 
vez mais significativa, a longo-prazo, na saúde oral e no bem-estar dos que sofrem os 
seus efeitos, apesar da falta de percepção da sua importância, e do seu diagnóstico 
diferencial continuar a ser desafiante para os profissionais da área da Medicina Dentária 
(Lussi, 2006).  
 
Os parâmetros considerados importantes para screening tests que pretendem avaliar o 
potencial erosivo de uma determinada solução são a concentração de H3O+ (pH), a 
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capacidade tampão, a concentração das espécies que se formam por dissociação de ácidos 
fracos (relacionado com a capacidade tampão e concentração de ácido não dissociado), o 
grau de saturação, o quociente de concentração entre iões de cálcio e fosfato, e os 
inibidores de erosão (como o ião fluoreto), com evidência de que o factor dominante na 
erosão é o pH. O potencial erosivo de uma solução aumenta com a diminuição do seu pH 
( coeficiente cálcio/fosfato e concentração de flúor), e com aumento da sua capacidade 
tampão. No que diz respeito ao grau de saturação, não existe uma relação linear com a 
taxa de dissolução (Barbour, Lussi, & Shellis, 2011). 
 
O valor de pH de um líquido, a 25 º C, é medido numa escala de 0 a 14 e categorizado de 
forma a que um valor de pH inferior a 7 é considerado ácido, superior a 7 é considerado 
básico e igual a 7 considerado neutro (Tro, 2016). 
 
Em indivíduos saudáveis, o pH da saliva varia entre 6.0 e 7.5 (Bardow, Pederson, & 
Nauntofte, 2004), sendo mantido num nível não nocivo para a cavidade oral através de 
três sistemas de tampão (bicarbonato, fosfato e proteico) e dependendo fortemente do 
fluxo de secreção salivar (Aframian, Davidowitz, & Benoliel, 2006).  
 
Sabe-se que algumas situações alteram o pH da saliva e fluxo de secreção salivar. No que 
diz respeito à alteração do pH salivar, pacientes com gengivite crónica generalizada 
possuem um pH salivar mais alcalino, em comparação com população com gengiva sadia, 
enquanto que pacientes com periodontite, apresentam um pH salivar mais acídico (Baliga, 
Muglikar, & Kale, 2013). As principais disfunções relacionadas com diminuição do fluxo 
salivar ocorrem em pacientes com toma de medicação com interferência no processo de 
secreção salivar, pacientes submetidos a radioterapia da cabeça e do pescoço e pacientes 
com síndrome de Sjögren (Atkinson & Baum, 2001).  
 
O Dry Mouth Syndrome, também conhecido como xerostomia ou hiposalivação, 
caracteriza-se por uma perda parcial ou total da produção salivar,  causada pela 
hipofunção das glândulas salivares, afectando 15-30% da população (Delgado & 
Olafsson, 2017). Esta diminuição do fluxo salivar está associada também a um pH salivar 
baixo e a uma capacidade tampão inferior (Magalhães, Wiegand, Rios, Honório, & 





A diminuição do pH salivar para valores inferiores ao intervalo entre 5.2 e 5.5, no esmalte, 
e 6.8, na dentina, leva à desmineralização destes tecidos (Fisher, Spencer, Haywood, & 
Konchady, 2017). No entanto, estes valores não são fixos, uma vez que dependem e são 
inversamente proporcionais às concentrações de cálcio e fosfato na saliva (Dawes, 2003). 
 
Vários estudos científicos suportam que o consumo de bebidas acídicas está relacionado 
positivamente com a prevalência e incidência de cárie e erosão dentária (Lutovac et al., 
2017; Moss et al., 2009), sugerindo que quanto menor o pH da bebida ingerida, maior a 
taxa de desmineralização no esmalte e dentina (Cheng et al., 2009). Dada esta relação, é 
importante a aquisição de conhecimentos por parte dos profissionais de Saúde no que diz 
respeito à acidez relativa de bebidas consumidas diariamente e a forma como estas 
influenciam a saúde oral, para melhor aconselhamento (Wright, 2015). 
 
No caso de pacientes com boca seca, é usual como terapêutica não-farmacológica a 
ingestão frequente de pequenas quantidades de água, devendo esta ter um pH neutro ou 
básico, face aos motivos supracitados (Fisher et al., 2017), uma vez que é necessário que 
ajude no restabelecimento de um correcto fluxo salivar, sem nenhum efeito secundário 
que possa afectar a saúde oral negativamente (Delgado & Olafsson, 2017). 
 
Devido à não obrigatoriedade da existência nos rótulos de água engarrafada de consumo 
nacional, tanto lisa como carbonatada, o respectivo pH, ou a temperatura a que este foi 
medido e possibilidade de este parâmetro se encontrar entre 4,5 e 9,5 (Ministério 
Português do Ambiente do Ordenamento do Território e do Desenvolvimento Regional, 
2007), torna-se impreterível a determinação deste parâmetro para melhor aconselhamento 
a todos pacientes, como estratégia preventiva de erosão dentária. 
 
1.2 Composição da estrutura dentária 
 
O esmalte, a dentina e o cemento são tecidos dentários constituídos por matriz orgânica 
e inorgânica. Enquanto que a dentina e o cemento são derivados da especialização de 
tecido conjuntivo, o esmalte tem origem ectodérmica (Neel et al., 2016). 
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O esmalte dentário e a dentina possuem uma porção mineral, proteica, lipídica  e aquosa 
(Featherstone, 2000), mas apesar dos componentes serem semelhantes, a nível estrutural 
são muito diferentes (Shellis, Featherstone, & Lussi, 2014). 
 
Tabela 1 - Composição aproximada dos componentes do esmalte e dentina por volume total tecidular 
(adaptado de Featherstone & Lussi, 2006) 
Componente 
 
Percentagem no Esmalte 
por volume (%) 
Percentagem na Dentina 
por volume (%) 
Hidroxiapatite carbonatada 85 47 
Água 12 20 




O esmalte dentário é constituído por cerca de 96% de matriz inorgânica e 4% de matriz 
orgânica e água. A mineralização do esmalte não é homogénea, pelo que as camadas mais 
profundas de esmalte são geralmente menos mineralizadas que as superficiais 
(Brudevold, Steadman, & Smith, 1960; Robinson, Kirkham, Brookes, Bonass, & Shore, 
1995) . As propriedades mecânicas do esmalte são determinadas pela proporção dos seus 
constituintes e respectiva organização estrutural (Amaechi, 2015).  
 
A sua componente inorgânica é fosfato de cálcio cristalino, denominado hidroxiapatite,  
substituído por iões de carbonato. Alguns iões como o estrôncio, magnésio e fluoreto, se 
presentes durante a formação do esmalte, ou amelogénese, podem ser incorporados nestes 
cristais (Nanci, 2018). 
 
A hidroxiapatite na sua forma pura consiste num conjunto de sólidos cristalinos 
imperfeitos, constituídos por iões de Cálcio (Ca2+), Fosfato (PO43-), e Hidroxilo (OH-), na 
fórmula [Ca10(PO4)6(OH)2]. Nos tecidos dentários e ósseos, a hidroxiapatite presente é 
deficiente em cálcio, contendo iões diferentes dos encontrados na forma pura, que 
substituem os iões originais, de tal forma que, os iões de Cálcio (Ca2+), podem ser 
substituídos por iões de Sódio (Na+), os iões de Fosfato (PO43-), por iões Carbonato  
(CO32-), e iões Hidroxilo (OH-), por iões Carbonato (CO32-), ou Fluoreto (F-), sendo a sua 




A hidroxiapatite é então o componente mineral primário dos tecidos dentários, tornando 
os processos de deposição e dissolução da mesma, importantes para a patologia e 
desenvolvimento de tecidos dentários, com vista ao planeamento de técnicas de reparação 
e substituição (Robinson, Connell, Kirkham, Shore, & Smith, 2004).  
 
No que diz respeito à matriz orgânica, a composição do esmalte é dividida em porção 
proteica e porção lipídica, ocupando cada uma delas cerca de 50%  desta (Odutuga & 
Prout, 1974). A porção aquosa da matriz orgânica é suficiente para a difusão de ácido, e 
outros componentes, para o dente, e de mineral (cálcio e fosfato), no sentido oposto, 




A dentina é composta em cerca de 50% por matriz inorgânica, sob forma de apatite rica 
em carbonato e pobre em cálcio, sendo deste modo mais solúvel que o esmalte (Shellis et 
al., 2014), 30% por matriz orgânica, maioritariamente colagénio tipo I, e 
aproximadamente 20% por um fluido semelhante ao plasma (Driessens & Verbeeck, 
1990).  Está comprovada a existência de outras substâncias orgânicas e proteínas não-
colagénicas, como fosfoproteínas, proteoglicanos e proteínas Gla (Linde, 1987), ainda 
que em reduzida quantidade (Nanci, 2018). 
 
Os componentes que se encontram em maior proporção na dentina, formam um complexo 
hidratado que varia consoante a localização, podendo sofrer alterações com a idade ou 
doença (Nanci, 2018). 
 
1.3 Considerações sobre o desgaste dentário 
 
O desgaste dentário é a perda de tecido duro dentário, vulgo esmalte e/ou dentina, devido 
a formas variadas de impactos físicos e químicos, sem envolvimento bacteriano e 
excluindo etiologia traumática (Ganss et al., 2011), sendo multifactorial (Addy & Shellis, 
2006). Dependendo dos autores, o desgaste dentário pode dividir-se em atrição, abrasão, 
abfracção e erosão (Imfeld, 1996a), ou resultar da acção conjunta dos processos de 
atrição, erosão e abrasão (Eisenburger & Addy, 2002). 
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1.3.1 Definição de tipos de desgaste dentário 
 
Imfeld, em 1996, definiu a atricção dentária como o desgaste fisiológico mecânico 
decorrente do contacto entre dois dentes antagonistas, sem envolvimento de substâncias 
estranhas, sendo por isso um desgaste entre dois corpos (two-body wear). No entanto, 
apesar de ser criada por contacto interdentário, e portanto em princípio ocorrer por two-
body wear, mecanicamente não é possível fazer a distinção para o desgaste entre três 
corpos (three-body wear), uma vez que as partículas de esmalte libertadas durante a 
atricção podem ser abrasivas (Eisenburger & Addy, 2002). 
 
A abrasão, por sua vez, foi descrita por Imfeld, em 1996, como o processo patológico de 
desgaste de tecidos dentários duros através de processos mecânicos anormais, envolvendo 
objectos ou substâncias estranhas frequentemente introduzidas na cavidade oral e em 
contacto com os dentes, podendo ser two ou three-body wear. Apesar disso, foi provado 
que a abrasão não é necessariamente um processo patológico, podendo ocorrer devido à 
dieta de algumas populações (Kaifu, Kasai, Townsend, & Richards, 2003) e mesmo a 
partir hábitos de escovagem dentária correctos que podem produzir abrasão na dentina, 
ao longo da vida (Addy & Shellis, 2006). 
 
A abfracção teve, como os restantes tipos de desgaste dentário, várias classificações ao 
longo do tempo, tendo sido um termo introduzido por Grippo, em 1991, e revisto em 
2004, pelo mesmo autor. Assim, a abfracção é a perda microestrutural de tecidos dentários 
em áreas de stress cumulativo, que resultam da acção de forças de tracção e compressão 
na região cervical de um dente (Imfeld, 1996a), devido à flexão dentária sob cargas 
oclusais, provocando a quebra dos prismas de esmalte e microfracturas na dentina e 
cemento (Grippo, Simring, & Schreiner, 2004).  
 
A erosão dentária tem sido definida como a perda de estrutura dentária, de forma 
irreversível, causada pelo acção de um ácido directamente na sua superfície (Ganss, 
2014), existindo uma dissolução química, sem envolvimento bacteriano (Kaidonis, 
Richards, Townsend, & Heithersay, 2016), quando o meio aquoso circundante se 
encontra subsaturado em relação ao conteúdo mineral do dente. Existe no entanto alguma 
discussão em torno desta definição uma vez que a American Society for Testing and 




pertencente a uma superfície sólida devido a uma interacção mecânica entre a superfície 
e um fluído, com vários componentes, ou partículas líquidas ou sólidas em choque 
(American Society for Testing and Materials, 2017), o que pode ser observado, por 
exemplo, em arribas erodidas pela força da água do mar, mas não na cavidade oral, por 
não existir um movimento de fluído tão potente que possa afectar os dentes, de tal forma 
que essa definição não se enquadra nesta área. Deste modo, é sugerida a substituição do 
termo “erosão” no léxico médico-dentário, por “corrosão”, termo que denota a dissolução 
química dos dentes (Grippo et al., 2004).  
 
Apesar dos mecanismos supracitados poderem ter acção independente, a sua combinação 
é frequente na actividade interoclusal, considerando-se que combinações sinérgicas ou 
aditivas dos mesmos podem ocorrer de forma simultânea, sequencial ou alternada, 
explicando deste modo a perda de tecido dentário duro (Grippo et al., 2004). No entanto, 
é de difícil avaliação o processo de interacção dos vários mecanismos de desgaste 
dentário, existindo um maior número de investigações laboratoriais e consenso no que 
diz respeito à maior importância in vivo da combinação entre mecanismos de desgaste 
mecânico e químico, relativamente à combinação dos pertencentes ao mesmo grupo de 
desgaste (Addy & Shellis, 2006). A evidência científica através de estudos in vitro sugere 
também o desenvolvimento de zonas de esmalte enfraquecido na base de lesões 
resultantes de erosão ácida que, apesar de não serem profundas, aparentam ser 
extremamente susceptíveis a desgaste físico (Eisenburger & Addy, 2002). Por esse 
motivo, as lesões cervicais podem ser consideradas como derivadas de erosão (A. Lussi, 
Schaffner, Hotz, & Suter, 1991), abrasão ou abfracção (Grippo et al., 2004), ou ainda uma 
combinação de todos estes mecanismos (Osborne-Smith, Burke, Wilson, 1999).  
 
1.3.2 Medição clínica do desgaste dentário 
 
Existe necessidade clínica e científica da capacidade de mensuração do desgaste dentário, 
podendo os seus parâmetros ser divididos, quanto à sua natureza, em quantitativos ou 
qualitativos (López-Frías, Castellanos-Cosano, Martán-González, Llamas-Carreras, & 
Segura-Egea, 2012).  
 
Os parâmetros quantitativos são medidas físicas objectivas, como a profundidade de 
sulco, área de faceta ou altura da coroa, enquanto que os parâmetros quantitativos se 
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baseiam em descrições clínicas, podendo ser mais subjectivos uma vez que obrigam a 
treino e calibração, e dividindo-se em leve, moderado ou severo. Tanto os parâmetros 
quantitativos, como os qualitativos, utilizam sistemas de graduação para a identificação 
do aumento de gravidade ou progressão de uma determinada condição, denominados 
índices (López-Frías et al., 2012).  
 
A primeira etapa para esta quantificação e posterior gestão do desgaste dentário é a 
qualificação do mesmo, recorrendo a descrições anteriormente feitas por outros autores, 
como Gandara e Truelove, em 1999, e Ganss e Lussi, em 2014, que permitem a 
identificação do subtipo de desgaste dentário.  
 
Tabela 2- Aparência clínica da perda de superfície dentária. Adaptado de Milosevic, 1993. 
Termo Aparência Clínica 
Erosão Concavidades largas com superfície lisa em esmalte 
Cupping das superfícies oclusais, superfície incisal com exposição 
dentinária 
Aumento da translucidez incisal 
Desgaste de superfícies sem contacto oclusal 
Restaurações a amálgama acima do plano oclusal 
Aparência de amálgama não brunida 
Perda de características da superfície do esmalte em dentições jovens 
Hipersensibilidade 
Exposição pulpar em dentes decíduos 
Atrição Desgaste semelhante em superfícies de dentes antagonistas em 
oclusão 
Facetas brilhantes em contactos em amálgama 
Taxa de desgaste igual em esmalte e dentina 
Possível fractura de cúspides ou restaurações 
Abrasão Localização normalmente na região cervical dentária 
Lesões com maior largura do que profundidade 
Afecta predominantemente os dentes pré-molares e cúspides 
Abfracção Localização normalmente na região cervical dentária  
Lesões com maior largura do que profundidade 
Afecta predominantemente os dentes pré-molares e cúspides 
 
Posteriormente, é necessária a quantificação ou grau de gravidade do desgaste dentário, 
através de técnicas que podem ser in vitro ou in vivo (Wetselaar & Lobbezoo, 2016). Para 




microrradiografia, microscopia electrónica de varrimento, microscópio de forma atómica, 
teste de micro e nanodureza e o teste de permeabilidade iodada (Attin & Wegehaupt, 
2014), que apesar de fornecerem um conhecimento maior sobre a perda de superfície 
dentária, não são aplicáveis para a prática clínica de um Médico Dentista. Existem, no 
entanto, vários índices, que são aplicáveis chairside na prática clínica, embora todos 
tenham as suas limitações. Apesar dos restantes tipos de desgaste dentário, a medição 
clínica da erosão tem um especial interesse devido à sua prevalência em crianças e 
adolescentes (Bardsley, 2008). 
 
1.4 Erosão dentária 
 
1.4.1 Prevalência da erosão dentária 
 
Existem mais estudos realizados em crianças e adolescentes (idades compreendidas entre 
os 2 e os 17 anos), do que em adultos, provavelmente devido à maior facilidade de acesso 
para rastreios em cresces, escolas e outras instituições públicas. Apesar deste facto, não é 
conhecida a prevalência específica desta faixa etária a um nível global (Schlueter & Luka, 
2018). 
 
Foi estimada a média de prevalência de erosão a nível global desta faixa etária em 30-
50%, com outliers inferiores na Austrália e China, e superiores na Grécia e Suíça 
(Schlueter & Luka, 2018). A gravidade da erosão varia consoante vários estudos, sendo 
que em alguns se limita em mais de 80% dos casos ao esmalte (Borsatto, Giuntini, Maria, 
Giamatei, & Gomes, 2015; Bridges et al., 2015; Luo, Zeng, Du, & Bedi, 2005; Murakami 
et al., 2011; Wiegand, Müller, Werner, & Attin, 2006), enquanto que outros estudos 
demonstram envolvimento dentinário em 21-48% dos casos (Gatou & Mamai-Homata, 
2012; Harding, Whelton, O’Mullane, & Cronin, 2003). Envolvimento pulpar tem uma 
prevalência inferior a 1%, sendo por isso considerado raro (Gatou & Mamai-Homata, 
2012; Luo et al., 2005). 
 
A erosão dentinária na dentição definitiva é menos frequente do que na dentição decídua, 
com uma prevalência variável entre 2 e 30% (Bardolia et al., 2010; El Aidi, Bronkhorst, 
Huysmans, & Truin, 2010; González-Aragón Pineda, Borges-Yáñez, Lussi, Irigoyen-
Camacho, & Angeles Medina, 2016; Van Rijkom et al., 2002), localizada na dentição 
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1.4.2.1. Factores acídicos externos 
 
Indivíduos cuja erosão dentária seja causada por ácidos extrínsecos estão em risco 
aparentemente através do seu comportamento e estilo de vida, assim como pela sua 
ocupação (Yip, Smales, & Kaidonis, 2003). 
 
As exposições a ácido de origem extrínseca incluem o consumo de comida acídica (como 
citrinos, refrigerantes, vinho, tempero de saladas), fármacos acídicos (como ácido 
acetilsalicílico, suplementos de ferro e de vitamina C), assim como exposição 
ocupacional. Esta exposição ocupacional é mais frequente em trabalhadores industriais 
(por exemplo fábricas de baterias, galvanização ou munição), nadadores profissionais e 
enólogos, sendo todos estes considerados grupos de risco (Imfeld, 1996).  
 
Tabela 3 - Exemplos de fontes acídicas externas e grupos de risco de exposição ocupacional. 












Suplementos de Ferro 






Fábricas de baterias 
Fábricas de munições 
Fábricas de galvanização 
Líquidos 




No que diz respeito aos fármacos, se ingeridos frequentemente e contendo um pH baixo 
e uma acidez titulável elevada, são potencialmente erosivos para os tecidos dentários. 
Alguns fármacos têm ainda um potencial erosivo acrescido por reduzirem o fluxo salivar 
e/ou a capacidade tampão da saliva, podendo estes ser tranquilizantes, anti-histamínicos, 
antieméticos e anti-parkinsónicos (Atkinson & Wu, 1994; Cassolato & Turnbull, 2003). 
Existe também evidência de que os fármacos que possuem como forma de apresentação 
pastilhas efervescentes ou medicamentos líquidos, como xaropes, possuem um potencial 




em forma de comprimido, em detrimento das anteriores (Nunn, Ng, Sharkey, & 
Coulthard, 2001). 
 
Suplementos de Vitamina C (Al-Malik, Holt, & Bedi, 2001) e ácido acetilsalicílico não-
efervescentes (O’Sullivan & Curzon, 2000), sob a forma de comprimidos mastigáveis, 
apresentam correlação entre a sua toma e a prevalência de erosão dentária, 
predominantemente das superfícies oclusais de molares e pré-molares mandibulares 
(McCracken & O’Neal, 2000). Outra das possíveis causas extrínsecas de erosão é a toma 
de comprimidos de ácido clorídrico (HCl), para tratamento de transtornos digestivos 
(Maron, 1996). 
 
Apesar de alguns estudos efectuados não demonstrarem correlação entre a toma de 
medicamentos para tratamento de asma, 88% dos fármacos utilizados têm um pH superior 
a 5.5, existindo a possibilidade de que alguns destes possuírem pH suficientemente baixo 
para causar erosão, particularmente quando existe um contacto frequente e/ou prolongado 
com as estruturas dentárias. No entanto, devido ao método de administração destes 
fármacos ser por inalação, é pouco provável que este entre em contacto com as faces 
vestibulares (Dugmore & Rock, 2003). A erosão registada poderá dever-se ao uso 
prolongado de estimulantes de receptores adrenérgicos β2, como salbutamol, salmeterol 
ou terbutalina, presentes na medicação para asma, que levam à diminuição de fluxo 
salivar, modificando as propriedades protectoras da saliva (Hellwig & Lussi, 2012). 
 
Relativamente aos grupos de risco formados por indivíduos submetidos a exposição 
acídica ocupacional, a maioria dos estudos conduzidos são relativos a trabalhadores em 
indústrias de baterias, galvanização e munição, que comprovam inequivocamente a 
existência de evidência quanto à correlação da sua ocupação com o maior risco de erosão 
dentária (Wiegand & Attin, 2007). Indivíduos que tenham profissão noutro tipo de 
indústria podem também estar possuir um risco acrescido de desenvolvimento de erosão 
dentária, não existindo no entanto informações quanto ao tipo de ácido, concentração e 
duração da exposição ao mesmo e respectivo grau de correlação (Cate, 1968).   
 
As lesões identificadas em nadadores são causadas por um pH baixo da água de piscina, 
previamente tratada por cloro estabilizado na forma gasosa, afectando usualmente as 
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faces vestibulares dos incisivos superiores (Buczkowska-Radlińska, Łagocka, 
Kaczmarek, Górski, & Nowicka, 2013).  
 
Devido à presença de ácido tartárico e ácido málico, o pH do vinho pode variar entre 3.0-
3.8, abaixo do valor crítico de pH para dissolução de esmalte, sendo que o vinho branco 
possui um pH ligeiramente mais ácido que o vinho tinto. Provadores de vinho 
profissionais bebem e bochecham por períodos prolongados de tempo, tornando-se assim 
especialmente vulneráveis aos efeitos erosivos do mesmo  na estrutura dentária (Lee & 
Mandel, 2017; Mulic, Tveit, Hove, & Skaare, 2010).   
 
A relação da dieta com a erosão dentária é ainda de importância referir, principalmente 
em crianças, pelo elevado consumo de bebidas acídicas e doces (Al-Dlaigan, Shaw, & 
Smith, 2001). 
 
Tanto os alimentos como as bebidas ácidas são considerados os factores extrínsecos mais 
comuns com potencial erosivo (Zero, 1996) . Dietas saudáveis com recurso à ingestão de 
frutos, sumos de frutas e iogurte, podem causar erosão devido à sua acidez (Addy, Absi, 
& Adams, 1987; Grobler, Senekal, & Laubscher, 1990). Alguns estudos tentaram 
verificar a existência, ou não, de correlação entre a erosão dentária e a dieta 
exclusivamente vegetariana/vegan, não existindo base científica para o confirmar 
(Schlueter & Luka, 2018), no entanto, indivíduos que recorram a uma dieta exclusiva de 
alimentos crus, nomeadamente comida não processada, apesar de possuírem apenas um 
aumento ligeiro no risco de desenvolvimento de erosão dentária, têm um claro impacto 
na gravidade das lesões analisadas (Ganss, Schlechtriemen, & Klimek, 1999). Indivíduos 
com dieta lactovegetariana foram também objecto de estudo, com apresentação de sinais 
de erosão dentária, por parte de 75% da amostra, associados maioritariamente ao consumo 
de vinagre, conservas, citrinos e amoras ácidas (Linkosalo & Markkanen, 1985). Com 
base em diversos estudos foi realizada a Tabela 3, relativa a diversos alimentos com 
potencial erosivo e respectivo pH aproximado.  
 
Apesar de ainda não ser clara a associação entre a erosão dentária e uma dieta acídica 
(Amaechi, 2015), existe evidência científica quanto à associação significativa com a 
ingestão de bebidas ácidas, quando o consumo é elevado quer seja em crianças 




Harding et al., 2003; O’Sullivan & Curzon, 2000), ou adultos (Johansson, Lingstrom, & 
Birkhed, 2002).  
 
As bebidas ácidas podem conter diversos tipos de ácidos que contribuem para um valor 
de pH reduzido, podendo alguns ser inerentes e derivados dos seus componentes naturais 
e outros adicionados em unidades industriais (Tahmassebi, Duggal, Malik-Kotru, & 
Curzon, 2006). A título de exemplo, os sumos de frutas e bebidas com sabor a fruta são 
feitos a partir de concentrados que consistem em ácidos orgânicos derivados do 
componente natural, como ácido cítrico, da laranja, ácido tartárico, das uvas, e ácido 
málico, das maçãs (Grobler, 1985). Chás de infusão de fruta seca também possuem um 
efeito erosivo no esmalte (Phelan & Rees, 2003). 
 
Tabela 4 - Alimentos potencialmente erosivos (Adaptado de Marshall, 2018) 
Categoria Alimento ou Bebida pH aproximado 
Frutas Maçã 3.3 – 4.0 
Damasco 3.3 – 4.8 
Amora 3.1 – 3.3 
Cereja 3.3 – 4.5 
Uva 2.8 – 3.8 
Toranja 3.0 – 3.8 
Lima 2.0 – 2.8 
Manga 3.4 – 4.8 
Laranja 3.7 – 4.3 
Pêssego 3.3 – 4.1 
Ananás 3.2 – 4.3 
Ameixa 2.8 – 4.3 
Romã 2.9 – 3.2 
Framboesa 3.2 – 4.0 
Ruibarbo 3.1 – 4.0 
Morango 3.0 – 3.9 
Vegetais Pickles de endro 3.2 – 3.7 
Chucrute 3.3 – 3.6 
Tomatillo 3.8 
Tomate 4.3 – 4.9 
Outros Ketchup 3.9 
Doces azedos 2.5 – 4.3 
Vinagre 2.4 – 3.4 
Avaliação do Potencial Erosivo de Distintas Águas Engarrafadas, de Consumo Nacional 
 26 
Na sociedade contemporânea temos assistido a um aumento do consumo de bebidas 
artificialmente adocicadas, bebidas desportivas, energéticas e produtos com base em café, 
especialmente em adolescentes, sendo particularmente destrutivo nesta faixa etária, uma 
vez que a mineralização do esmalte está incompleta, levando a uma susceptibilidade 
aumentada da natureza agressiva destas bebidas (Lopes, Thys, Klaus, Oliveira, & 
Widmer, 2007). Qualquer uma das bebidas acima referidas possuem potencial para causar 
uma perda severa de tecidos dentários (Bishop, Kelleher, Briggs, & Joshi, 1997). Existe 
evidência de que o elevado consumo de bebidas carbonatadas aumenta a probabilidade 
de erosão aos 12 anos em 252%, tornando-se uma forte fonte de previsão desta aos 14 
anos de idade (Dugmore & Rock, 2004). 
 
Para além do alimento/bebida em si, a frequência de consumo (Aidi, Bronkhorst, 
Huysmans, & Truin, 2011; Dugmore & Rock, 2004; Wang, Lin, Chen, & Liang, 2010), 
tempo de contacto com ácido (Van Rijkom et al., 2002) e padrão de consumo (Wang et 
al., 2010), são factores influenciadores relevantes no processo erosivo.  
 
No que diz respeito ao padrão e frequência de consumo, foi encontrado um risco 
considerável de erosão aquando da ingestão de citrinos mais do que 2 vezes ao dia e de 
bebidas carbonatadas a um nível diário (Järvinen et al., 1991). A exposição nocturna a 
agentes erosivos pode ser particularmente destrutiva, devido à reduzida taxa de fluxo 
salivar, comparativamente à exposição diurna aos mesmos (Lussi & Jaeggi, 2008). O 
rácio de quantidade de bebida na cavidade oral relativamente à quantidade de saliva 
presente altera o processo de dissolução dentária  (Lussi, 2006). 
 
Com efeito, no que diz respeito às variáveis comportamentais de consumo e ao tempo de 
contacto com o agente ácido, a utilização de uma palhinha para ingestão de bebidas leva 
maioritariamente a uma afecção das faces dentárias palatinas, enquanto que ingerir 
directamente de uma garrafa afecta principalmente as faces vestibulares (Moazzez, Smith, 
& Bartlett, 2000), sendo aconselhável a primeira opção. Também a posição dos lábios 
relativamente às estruturas dentárias no acto de ingestão pode ser um factor, quando existe 
utilização de um copo (Edwards, Ashwood, Littlewood, Brocklebank, & Fung, 1998). O 
facto de um indivíduo efectuar bochechos ou manter um líquido ácido quer na cavidade 
oral, quer no vestíbulo, pode concomitantemente ser um determinante para a localização 




agitação, vai potenciar o processo de dissolução dentária, visto que a solução na superfície 
de contacto adjacente aos minerais dentários vai ser renovada rapidamente (Lussi & 
Jaeggi, 2008). A sucção de frutos ácidos, por exemplo citrinos, tende a afectar 
predominantemente as faces vestibulares dos incisivos maxilares (Yip et al., 2003). 
Contudo, a presença de cálculo dentário ou ingestão de frutos, exceptuando citrinos e 
maçãs, são variáveis associadas à redução da probabilidade de desenvolvimento de erosão 
dentária (Lussi & Jaeggi, 2008). 
 
1.4.2.2. Factores acídicos internos 
 
Os factores acídicos intrínsecos incluem diversos alimentos e estilos de vida, que podem 
levar à regurgitação de ácidos para a cavidade oral (Schlueter, Hardt, Klimek, & Ganss, 
2010). Estes casos devem-se, por exemplo, em pacientes com transtornos psicológicos, 
como anorexia e bulimia (Knewitz & Drisko, 1988), doença do refluxo gastroesofágico 
(DRGE) (Bartlett, Evans, Anggiansah, & Smith, 1996; Li, Liu, Chen, Wang, & Zhang, 
2017), vómitos recorrentes (Uhlen, Tveit, Refsholt Stenhagen, & Mulic, 2014) e fluxo 
salivar reduzido (Järvinen et al., 1991), pois existe um risco aumentado de 
desenvolvimento de erosão dentária. 
 
O ácido hidroclorídrico, produzido pelas células parietais do estômago, causa erosão 
dentária intrínseca, encontrando-se presente no suco gástrico, que, devido ao seu pH e 
acidez titulável, possui um grau de destruição significativamente superior ao verificado 
por ácidos provenientes da dieta ao chegar à cavidade oral, quer seja por vómito ou por 
regurgitação (Bartlett & Coward, 2008). Compreende-se por regurgitação o movimento 
involuntário dos conteúdos gástricos do estômago para a cavidade oral, devendo ser 
distinguida do vómito, uma vez que este consiste na propulsão dos mesmos (Moazzez & 
Bartlett, 2014). As superfícies palatinas dos dentes anteriores superiores são 
frequentemente afectadas por acção do ácido clorídrico, na cavidade oral (Järvinen, 
Meurman, Hyvärinen, Rytömaa, & Murtomaa, 1988; Meurman, Toskala, Nuutinen, & 
Klemetti, 1994). 
 
Existem várias condições médicas associadas ao movimento de suco gástrico do 
estômago para a cavidade oral, sendo mais comum a doença do refluxo gastroesofágico 
(DRGE), termo médico utilizado para descrever o movimento retrógrado do ácido 
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gástrico após passagem pelo esfíncter gastroesofágico (Meurman, Toskala, Nuutinen, & 
Klemetti, 1994; Moazzez, Bartlett, & Anggiansah, 2004; O’Sullivan, Curzon, Roberts, 
Milla, & Stringer, 1998; Schroeder, 1995). Esta condição encontra-se associada a outras 
causas comuns de erosão intrínseca como ruminação, alcoolismo crónico e distúrbios 
alimentares (Järvinen, Meurman, Hyvärinen, Rytömaa, & Murtomaa, 1988).  
 
Num indivíduo saudável, o pH esofágico varia entre 5-7, enquanto que, na presença de 
DRGE, se encontra abaixo de 4, durante um período prolongado. O pH é testado para 
quantificar os períodos de refluxo, determinar a sua acidez e a correlação entre o refluxo 
e a sua sintomatologia (Bartlett et al., 1996). Esta ocorre por reflexo fisiológico, 
principalmente após a ingestão de alimentos (período pós-prandial), podendo ser 
potenciada pelo timming e tipo de refeição ingerida, uma vez que, está comprovada a sua  
relação entre o período nocturno, excesso de comida (Kitchin, 1991) e consumo de álcool 
(Vitale, 1987). Em adição, a posição corporal pode influenciar a sintomatologia da 
DRGE, dado que, quando um indivíduo se encontra em decúbito, durante o sono, 
interrompe a clearance do ácido, enquanto que a posição ortostática ajuda a que esta 
ocorra, por acção da gravidade (Demeester et al., 1976; Kitchin, 1991).  A sintomatologia 
mais frequente da DRGE com associação à erosão dentária é a sensação de ardor irradiado 
ao longo do esófago (Bartlett et al., 1996), regurgitação (Schroeder, 1995) e alteração 
vocal, nomeadamente regurgitação (Bartlett, 2000). É ainda de relevância mencionar a 
dificuldade em deglutir (disfagia), apesar de só ocorrer em pacientes com doença 
prolongada (Hennesey, Cushieri, & Bennett, 1989), o sentimento de algo preso na 
garganta (globus), e sintomas laríngeos, como tosse crónica e garganta dorida (Irwin, 
French, Curley, Zawacki, & Bennett, 1993).  
 
São considerados distúrbios alimentares os que provocam a ausência persistente de 
ingestão ou comportamentos de ingestão, com efeito nas funções físicas e psicossociais, 
não estando, no entanto, relacionados com outras condições médicas. Os distúrbios 
alimentares mais comuns são a anorexia e a bulimia nervosa, distinguindo-se uma 
condição da outra por uma dizer respeito à recusa de manutenção de um peso corporal 
normal, enquanto que a outra consiste na ingestão de alimentos, seguida de uma resposta 
comportamental com vista a evitar o ganho de peso corporal, respectivamente (Klein & 
Walsh, 2004). Em pacientes com estes distúrbios, é frequente a erosão das faces palatinas 




independentemente da ocorrência de episódios de vómito (Robb, Smith, & Geidrys-
Leeper, 1995). Devido à sua aparência específica, estas lesões foram primariamente 
designadas por periomilólise (Holst & Lange, 1939). Apesar de ser expectável que o 
vómito e a erosão dentária estejam directamente ligados, vários autores reportaram que 
essa premissa é falsa, pois a frequência, duração e número total de episódios de vómito, 
não apresentam correlação com a dissolução dentária observada, o que indica que estão 
envolvidos outros factores no desenvolvimento da erosão (Milosevic & Slade, 1989; 
Robb et al., 1995), tendo sido proposto que se poderá dever a DRGE e ao elevado 
consumo de bebidas ácidas, não sendo no entanto claro. 
 
Estudos em indivíduos com distúrbios alimentares reportaram também uma diminuição 
significativa do fluxo salivar não-estimulado, sugerindo a sua qualificação como 
indicador de risco da progressão de erosão (Öhrn & Angmar-Månsson, 2000), aquando 
da auto-indução de vómito (Rytomaa, Jarvinen, Kanerva, & Heinonen, 1996). 
Registaram-se valores normais de fluxo salivar em pacientes com anorexia e bulimia, com 
ausência de episódios de vómito (Touyz et al., 1993).   
 
Relativamente a indivíduos com alcoolismo crónico, só alguns apresentam erosão 
dentária, sendo o seu padrão consistente com suco gástrico regurgitado (Robb & Smith, 
1990; Smith & Robb, 1989), e o RGE uma possível complicação da doença, provocada 
pelo consumo de álcool  (Moazzez & Bartlett, 2014). 
 
A ruminação é uma situação rara que causa erosão dentária grave. O padrão de erosão 
encontrado é similar ao de outras condições em que o ácido é regurgitado do estômago, 
como distúrbios alimentares ou DRGE, uma vez que consiste na regurgitação de sólidos 
ou líquidos, para posterior re-mastigação e deglutição (Levine, Wingate, Pfeffer, & 
Butcher, 1983), sendo comum em indivíduos com dificuldades de aprendizagem, mas 
podendo afectar outros membros da população (Gilmour & Beckett, 1993). O padrão de 
erosão dentária é similar ao encontrado em outras fontes intrínsecas, iniciando-se  pelas 
superfícies palatinas dos dentes anteriores superiores e, caso o estímulo continue, 
continuando para outras superfícies dentárias (Moazzez & Bartlett, 2014). 
 
Embora não sendo classificado como um distúrbio alimentar, as alterações hormonais na 
gravidez afectam os hábitos alimentares durante a gestação (Fairburn, Stein, & Jones, 
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1992), existindo evidência de aumento de refluxo e vómitos, essencialmente durante o 
primeiro trimestre, que podem levar ao aumento de erosão dentária (Moazzez & Bartlett, 
2014). 
 
A redução do fluxo salivar afecta 15-30% da população, em pacientes dos 20 aos 69 anos 
(Flink, Bergdahl, Tegelberg, Rosenblad, & Lagerlöf, 2008), caracterizando-se pela perda 
total ou parcial da produção de saliva, causada pela hipofunção das glândulas salivares 
(Delgado & Olafsson, 2017), possuindo maior prevalência na população geriátrica 
(Nagler, 2004). Pode dever-se a várias conjunturas, sendo frequentemente um efeito 
colateral de vários fármacos para tratamento de doenças sistémicas (Sreebny & Schwartz, 
1986), como anticoagulantes, antidepressivos, anti-hipertensores, anti-retrovirais, 
hipoglicémicos, levotiroxina, anti-inflamatórios não-esteroides (AINEs),  e inalação de 
esteróides (Villa, Connell, & Abati, 2015), podendo também ser provocado por patologias 
autoimunes como a Síndrome de Sjögren (Thomson, 2005). A irradiação da cabeça e 
pescoço, assim como terapia para cancro sistémico, são outras das causas mais frequentes 
(Dost & Farah, 2013), assim como outros factores, nomeadamente depressão, ansiedade, 
stress ou malnutrição (Bergdahl & Bergdahl, 2000). 
 
Foram realizados estudos quanto aos melhores indicadores sintomatológicos de fluxo 
salivar reduzido, tendo-se concluído os seguintes: dificuldades de deglutição (disfagia), 
particularmente de alimentos secos, sem recurso a fluidos adicionais, impressão de pouca 
saliva na cavidade oral e secura oral durante a refeição (Atkinson & Wu, 1994), 
dificuldade em falar ou utilizar próteses dentárias, irritação e dor na mucosa oral e sede 
frequente (Hara & Zero, 2014).  
 
A xerostomia, apesar de ser um sintoma de secura da cavidade oral, por ser subjectivo 
(Hopcraft & Tan, 2010) e por ocorrer com frequência a ausência de sinais objectivos de 
hiposalivação em pacientes com queixas de xerostomia, sendo por isso provavelmente 
um sintoma secundário de alterações qualitativas/quantitativas da composição salivar 
(Fox, 2008; van der Putten, Brand, Schols, & de Baat, 2011), não é considerado um bom 
indicador da redução do fluxo salivar (Atkinson & Wu, 1994). Em pacientes com 
hiposalivação objectiva, um dos métodos de diagnóstico da xerostomia é a quantificação 
e comparação da taxa de fluxo salivar em relação à taxa de absorção pela mucosa oral 




diagnóstico positivo quando a primeira é inferior ao somatório das outras duas (Dawes, 
2004).  
 
Em associação com os sinais clínicos comuns, há presença de cáries rápidas de elevada 
gravidade (Sreebny et al., 1992) e erosão dentária (Järvinen et al., 1991; Jensdottir, 
Buchwald, Nauntofte, Hansen, & Bardow, 2013; Rytomaa et al., 1996). A erosão dentária 
está associada com a diminuição do fluxo salivar, uma vez que existe um descréscimo na 
sua capacidade de neutralização e tamponamento de ácidos, aumentando assim o risco do 
seu desenvolvimento (Järvinen et al., 1991; Järvinen et al., 1988).  
 
1.4.3 Análise química da dissolução dentária 
 
O equilíbrio entre os cristais de apatite presentes no esmalte e a fase aquosa circundante 
pode ser descrita pela seguinte equação: Ca10 (PO4)6 F(s) ↔ 10 Ca2+ + 6 PO43- + OH- + F- 
(Larsen, 1990).  Uma vez que a proporção entre o ião Fluoreto e o ião Hidróxido, em fase 
aquosa, varia consoante o pH, a fonte de ião Fluoreto, entre outros factores, não existe 
uma estequiometria certa para esta reacção. 
 
A dissolução in vivo do esmalte dentário é causada pelo aumento rápido da solubilidade 
à medida que o pH diminui, ocorrendo, em estimativa, com o aumento de uma unidade 
de pH, num intervalo entre 4 e 6, um aumento de solubilidade de 7 a 8 vezes, (Larsen, 
1986). Esse aumento de solubilidade deve-se à substituição de alguns elementos presentes 
na fórmula pura da hidroxiapatite, especialmente por carbonato, provocando um 
enfraquecimento da estrutura do esmalte (Lussi, Schlueter, Rakhmatullina, & Ganss, 
2011). Por sua vez, os minerais presentes no esmalte e dentina apresentam maior 
solubilidade ao agente ácido, que concomitantemente é mais solúvel do que a 
fluoroapatite, com fórmula Ca10 (PO4)6 F2 (Shellis et al., 2014). 
 
A quantidade de hidroxiapatite dissolvida na fase aquosa é afectada em grande escala pela 
presença do ião fluoreto, existindo evidência de que a solubilidade reduz na sua presença, 
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Do ponto de vista estrutural da dentina, a estrutura do poro é um factor primário para o 
desenvolvimento de erosão, uma vez que a água intersticial é o meio em que as 
substâncias dissolvidas se difundem para o tecido dentário, logo a porosidade (conteúdo 
total de água) e a distribuição dos poros dentro do tecido influenciam a penetração de 
ácido (Shellis, 2000). 
 
Kaidonis, Richards, Townsend e Tansley, em 1998, conduziram um estudo para 
determinação do progresso do desgaste no esmalte dentário, onde foram testados 8 pares 
dentes, desgastados por um peso de 3.2 kg num total de 89 x 103 ciclos, numa máquina 
com velocidade de 80 ciclos/minuto. O padrão da taxa de desgaste de esmalte dentário 
demonstrou 2 fases distintas, em que na primeira, mais breve, foi registada uma taxa 
superior do que na segunda fase, e um aumento significativo da perda de esmalte 
consoante o número de ciclos (p < 0,05). Estabeleceram também, neste estudo, a relação 
entre as variáveis experimentais e a taxa de  desgaste de esmalte, em condições sem 
lubrificação e com lubrificação líquida. Os lubrificantes tinham diferentes pHs, sendo 
utilizada água (pH=7), como simulador de um meio oral seroso;  ácido acético (pH=3), 
como simulador de uma dieta acídica; ácido clorídrico (pH=1.2), como simulador de p.e. 
doença do refluxo gastroesofágico (DRGE), e saliva (pH=7). 
 
Concluíram que até cargas de 16kg, a atricção do esmalte dentário in vitro, é superior na 
presença de ácido clorídrico (HCl), do que em água (pH=7). No entanto, este desgaste 
erosivo extremo é provável que só ocorra in vivo em indivíduos com hábito de vómito 
frequente, como bulímicos, ou pacientes com DRGE. 
 
1.4.4 Saliva como agente protector da erosão dentária 
 
Os factores biológicos relacionados com a erosão dentária envolvem propriedades e 
características da saliva, película adquirida, estrutura dentária e tecidos moles adjacentes 
(Lussi, Jaeggi, & Zero, 2004; Zero, 1996). 
  
A saliva tem sido considerada o factor biológico mais importante na erosão dentária, 
devido à sua capacidade de acção directa no agente erosivo por diluição, clearance, 
neutralização e tamponamento dos agentes ácidos, participação na formação de uma 




taxa de desmineralização e aumento da taxa de remineralização, ao ceder iões cálcio e 
fosfato ao esmalte e dentina erodidos (Hara & Zero, 2012). 
 
A nível clínico, o melhor indicador das capacidades protectoras da saliva é a taxa de fluxo 
salivar, uma vez que todos os parâmetros acima dependem dele (Tenovuo, 1997). A taxa 
média de fluxo salivar não-estimulado é > 0.3 mL/min, com uma produção diária normal 
entre 0.5 e 1.5 litros (Navazesh & Kumar, 2008). 
 
O pH salivar normal está compreendido num intervalo entre 6.2 e 7.6, sendo 6.7 o valor 
médio e não descendo mais que 6.3, em repouso (Baliga et al., 2013). Quando existe um 
pH salivar de 7, é indicador de um panorama dentário e periodontal saudável, enquanto, 
que valores inferiores, indicam acidémia, tornando a cavidade mais propensa ao 
desenvolvimento de cária dentária, halitose e periodontite, valores superiores  indicam 
alcalinidade (Baliga et al., 2013). Existe evidência científica da correlação entre o pH 
salivar e as doenças periodontais, em comparação com grupos saudáveis, assim, pacientes 
com periodontite crónica generalizada apresentam um pH salivar mais acídico do que o 
grupo de controlo, enquanto que, pacientes com quadro clínico de gengivite crónica 
generalizada apresentam pH salivar alcalino (Galgut, 2001b). 
 
A saliva inicia o seu efecto protector contra a erosão dentária antes ainda do ataque ácido, 
pelo aumento da taxa de fluxo salivar como uma resposta a estímulos extra-orais como o 
odor (Engelen, De Wijk, Prinz, Van Der Bilt, & Bosman, 2003; Lee & Linden, 1992), ou 
visão (Christensen & Navazesh, 1984). Alimentos azedos têm um grande impacto no 
fluxo salivar antecipado (Christensen & Navazesh, 1984; Lee & Linden, 1992), que pode 
ser significativamente aumentado em comparação com a taxa de fluxo normal não-
estimulado (Engelen et al., 2003). A hipersalivação também ocorre antes de episódios de 
vómito, como resposta cerebral (Lee & Feldman, 2010), existindo frequência superior em 
indivíduos que sofram de anorexia, bulimia, ruminação ou alcoolismo crónico e podendo 
minimizar a erosão causada pelos ácidos de origem gástrica (Hara & Zero, 2012). Por 
outro lado, este fenómeno não ocorre na DRGE, uma vez que a regurgitação é uma 
resposta involuntária co-coordenada pelo sistema nervoso autónomo (Saksena, Bartlett, 
& Smith, 1999). 
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Para a prevenção ou minimização de episódios erosivos iniciais, o aumento do fluxo 
salivar cria uma situação favorável, devido à superior concentração dos constituintes 
orgânicos e inorgânicos da saliva. No que concerna a erosão dentária, os constituintes de 
maior interesse são o ácido carbónico (H2CO3) / hidrogenocarbonato (HCO3-), di-
hidrogenofosfato (H2PO4-) / hidrogenofosfato (HPO42-), ião cálcio (Ca2+), e ião fluoreto 
(F-) (Dodds, Johnson, & Yeh, 2005; Larsen & Pearce, 2003). Estes iões estão associados 
com o aumento da capacidade tampão da saliva e manutenção da integridade dentária 
(Dawes & Kubieniec, 2004). O ião hidrogenocarbonato é o principal tampão da saliva e 
a sua concentração aumenta de 5 mmol/L em saliva não-estimulada, para 60 mmol/L, em 
saliva estimulada. A concentração de di-hidrogenofosfato é regulada de forma oposta, de 
5 mmol/L em saliva não-estimulada, para 3 mmol/L, em saliva estimulada (Ferguson, 
1975). 
 
Uma vez que o agente ácido entra em contacto com a cavidade oral, diversos mecanismos 
salivares entram em acção para a protecção dentária, sendo que o estímulo intra-oral para 
o fluxo salivar é maioritariamente químico e mecânico. Alimentos e bebidas 
potencialmente ácidas desencadeiam uma resposta forte (Lussi, Megert, Shellis, & Wang, 
2012), existindo evidência de que a aplicação lingual de 3 pastilhas com 4% de ácido 
cítrico, a cada 30 segundos, durante 5 minutos, causou o aumento da taxa de fluxo salivar 
média de 0,37 mL/min, quando não-estimulada, para cerca de 1,87 mL/min (Engelen et 
al., 2003). A mastigação pode também estimular a secreção de fluxo salivar (Yeh et al., 
2000), tendo sido sugerido que o estímulo dos mecanoreceptores neuronais presentes nos 
tecidos gengivais possa causar uma acção reflexa (Scott, Bajaj, & Linden, 1999). 
Dependendo do estímulo oral, podem ser afectadas diferentes glândulas salivares, 
levando à variação da taxa de fluxo salivar, assim como da sua composição (Engelen et 
al., 2003). 
 
Uma taxa de fluxo salivar inferior, diminui a sua capacidade de neutralização e 
tamponamento, aumentando a probabilidade do desenvolvimento de erosão (Järvinen et 
al., 1991; Meurman et al., 1994). Locais com uma reduzida quantidade de saliva ou 
presença principalmente de saliva mucosa, têm igualmente maior propensão, quando 
comparados a locais protegidos por saliva serosa (Young & Khan, 2002). Diferentes 
locais da cavidade oral podem também determinar uma susceptibilidade superior a 




mecânicas resultantes do contacto com tecidos dentários (Amaechi, Higham, & Edgar, 
2003), e língua (Gregg, Mace, West, & Addy, 2004). 
 
Foram realizadas medições in vivo, com eléctrodos de pH, do tempo requerido pela saliva 
para neutralização de ácidos na superfície dentária, existindo variações entre 2 e 5 
minutos (Millward, Shaw, Harrington, & Smith, 1997), mas tendo sido reportados 
também outros intervalos temporais, como entre 3 e 7 minutos, sugerindo que as 
capacidades de tamponamento e clearance estão fortemente ligadas com variações 
individuais (Bartlett, Bureau, & Anggiansah, 2003). 
 
A saliva permite também a deposição de película adquirida, uma camada proteica 
dinâmica que se forma nas superfícies dentárias após remoção, por escovagem com pasta 
dentífrica, dissolução química ou profilaxia. Esta película tem um papel protector contra 
a erosão ao prevenir o contacto directo entre os ácidos e a superfície dentária, dependendo 
da sua composição, espessura e tempo de maturação, sendo limitada pela agressividade 
do agente erosivo (Hara et al., 2006).  
 
Após neutralização ou clearance do agente erosivo da superfície dentária, o ião cálcio e 
fosfato salivar, podem remineralizar o esmalte erodido (Gedalia et al., 1991; Zero, Fu, 
Scott-Anne, & Proskin, 1994), existindo um aumento substancial quando na presença de 
iões fluoreto (Hara et al., 2009; Hooper et al., 2007; Ren et al., 2011). Contudo, a 
evidência cientifica suporta a possibilidade de existência de áreas limitadas para 
remineralização, uma vez que parte da lesão foi retirada durante o ataque ácido (Lussi et 
al., 2011). 
 
Apesar de importante, a protecção salivar (antes, durante e depois da exposição ácida), 
pode não ser suficiente para prevenir a erosão dentária (Hara & Zero, 2012). Os 
mecanismos biológicos de protecção são uma resposta fisiológica a episódios ocasionais 
de ataque ácido na cavidade oral, não ocorrendo consequências patológicas, a não ser que, 
a força e frequência do mesmo, exceda um determinado limite ou a resposta do hospedeiro 
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1.4.5 Rastreio e previsão de potencial erosivo 
 
Os testes de rastreio são maioritariamente realizados in vitro, existindo informação 
comparativa de que a erosão neste tipo de estudo é superior à encontrada in situ, nas 
mesmas condições (West, Davies, & Amaechi, 2011). Contudo, existe uma boa 
correlação entre os dois tipos de estudo (Hughes, West, Parker, Newcombe, & Addy, 
1999; West, Hughes, Parker, Newcombe, & Addy, 1999), de tal modo que, as medidas 
recolhidas in vitro, podem providenciar estimativas razoáveis para a erosão relativa, e 
para além disso, pode ser assumido que se um produto não é erosivo in vitro, não o será 
in vivo (Lussi, Kohler, Zero, Schaffner, & Megert, 2000). 
 
A relação das propriedades químicas de diversos produtos com o seu potencial erosivo 
tem-se focado essencialmente no seu pH, capacidade tampão, grau de saturação, 
concentração de cálcio, fosfato e inibidores de erosão, como o ião fluoreto, com evidência 
de que o pH é o factor dominante na erosão (Barbour et al., 2011). 
 
O pH de uma solução influencia o seu grau de saturação (por determinar a actividade dos 
iões PO43- E OH-), sendo concomitantemente um factor independente importante na 
dissolução. O enfraquecimento do esmalte segue uma regressão linear no intervalo de pH 
entre 6.3 e 2.9 (Barbour, Parker, & Jandt, 2003), mas a taxa de desmineralização aumenta 
mais rapidamente à medida que o pH cai (Davis & Winter, 1980; Larsen & Nyvad, 1999; 
Shellis, Barbour, Jones, & Addy, 2010; West, Hughes, & Addy, 2008).  A erosão de 
esmalte está logaritmicamente relacionada com o pH (Davis & Winter, 1980; Larsen & 
Nyvad, 1999), tendo sido encontrada a mesma relação para a dissolução de hidroxiapatite 
em pó (Jensdottir et al., 2013). 
 
No que concerna os dados de estudos em bebidas e soluções ácidas simples para a 
avaliação do seu potencial erosivo (probabilidade de enfraquecimento ou perda de tecido 
dentário), a maioria dos métodos foca-se na região de pH que circunda o valor 5 (Barbour 
et al., 2011). A erosão por líquidos com um pH inferior a 6.3 (máximo), pode ser 
demonstrada, apesar de requerer um elevado quociente área/volume (Parry, Shaw, 
Arnaud, & Smith, 2001), longos períodos de exposição (McNally, Barbour, O’Sullivan, 
& Jagger, 2006), ou medição por nanoindentação (Barbour et al., 2003). Os iogurtes e 




erosivos (Lussi & Jaeggi, 2006; Rytomaa et al., 1988), devido à sua saturação 
relativamente à hidroxiapatite (Lussi & Jaeggi, 2006).  
 
Os produtos erosivos contêm ácidos fracos (p.e. ácido cítrico, málico, fosfórico e láctico), 
e a sua concentração determina não só o seu pH, como as propriedades de tamponamento 
(Barbour et al., 2011). O efeito da concentração ácida na erosão foca-se em 3 
perspectivas. Em primeiro lugar, a melhoria das condições erosivas na superfície dentária. 
Uma solução com boa capacidade tampão será capaz de manter uma concentração 
superior de iões H+, levando a um menor pH. Consequentemente o grau de saturação à 
superfície será reduzido e a dissolução mais rápida. Em segundo lugar, a melhoria de 
condições erosivas sob a superfície dentária. O avanço das lesões erosivas, tanto no 
esmalte como na dentina, permanecem à superfície, o que faz que, a um pH menor, uma 
proporção superior de ácidos fracos presentes nos produtos erosivos se encontrem na sua 
forma indissociada, ou seja, não tendo carga, podem agir como agentes tampão móveis, 
providenciando iões H+ à fonte desmineralizante (Featherstone & Rodgers, 1981; Gray, 
1962). Por último, o prolongamento da erosão in vivo, relacionada com a neutralização 
de produtos erosivos por tampões salivares, que demorará mais tempo, caso este produto 
possua uma boa capacidade tampão.   
 
A presença de cálcio isolado numa solução erosiva pode modificar a taxa de dissolução, 
mesmo que o seu grau de saturação seja nulo, uma vez que o cálcio o aumenta ao elevar 
o número de iões cálcio e fosfato em difusão na superfície sólida, já que, a uma taxa 
constante de saturação, a erosão aumenta quando o quociente cálcio/fosfato aumenta 
(Barbour et al., 2003). A modificação de bebidas erosivas por adição de cálcio em 
concentrações relativamente elevadas, reduz o potencial erosivo (Hughes et al., 1999), 
não existindo evidência de que a adição de fosfato tenha mesmo efeito (Hemingway, 
Parker, Addy, & Barbour, 2006). 
 
No que diz respeito à previsão do potencial erosivo de bebidas é de enfatizar que o factor 
dominante na dissolução dentária é o pH e que, embora a capacidade tampão e a 
concentração de fluoreto possam ter efeitos significativos no potencial erosivo no 
esmalte, estes são dependentes desta variável. A adição de cálcio a bebidas numa 
concentração entre 5 e 10 mmol/L reduz fortemente o seu potencial erosivo. A dissolução 
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da dentina é menos dependente do pH e da capacidade tampão do que a dissolução do 
esmalte (Barbour et al., 2011).  
 
1.4.6 Estratégias preventivas em pacientes com erosão clínica 
 
Com base na etiologia, previsão do potencial erosivo e capacidades de protecção salivar, 
existem várias propostas de estratégias e medidas de prevenção em pacientes com erosão 
clínica. 
 
Em pacientes com DRGE, a modificação do estilo de vida inclui evitar alimentos que 
possam provocar refluxo, como vinho, ácido cítrico, vinagre, alimentos gordurosos, 
tomate, hortelã-pimenta, café, chá preto, refrigerantes e chocolate, assim como refeições 
antes de dormir. É aconselhado, nestes pacientes, a diminuição do consumo de álcool, 
perda de peso e utilização de pastilha elástica (Lussi & Hellwig, 2012; Moazzez & 
Bartlett, 2014) , uma vez que esta tem a capacidade de aumentar a taxa de fluxo salivar e 
a frequência de deglutição, melhorando o efeito protector da saliva contra a erosão 
dentária e, ao mesmo tempo, melhorando a clearance de ácido gástrico do esófago 
(Moazzez et al., 2004; Rios et al., 2006). 
 
Pacientes com distúrbios alimentares que incluam episódios de vómito são aconselhados 
a evitar a escovagem dentária imediatamente após o acontecimento, molhando a cavidade 
oral, em alternativa, com água, leite, solução de bicarbonato de sódio ou, 
preferencialmente, um colutório com flúor (Lussi & Hellwig, 2012). Uma vez que estes 
episódios também podem ocorrer durante o primeiro trimestre de gravidez, as gestantes 
devem seguir as mesmas indicações (Buzalaf, Magalhães, & Rios, 2018). 
 
É da responsabilidade dos profissionais de saúde o conhecimento do potencial erosivo de 
medicamentos líquidos orais, comprimidos para sugar e vitaminas efervescentes de uso 
prolongado, de forma a ser possível a recomendação de formas de administração seguras, 
sem contacto directo com a dentição, sempre que esta opção exista  (Hellwig & Lussi, 
2012). 
 
No que diz respeito à exposição ocupacional a agentes ácidos, nas indústrias, existem 




não esquecendo no entanto a necessidade de equipamentos de protecção individual, como 
máscaras respiratórias (Wiegand & Attin, 2007). Relativamente aos nadadores 
profissionais, a prevalência de erosão pode ser diminuída pelo melhor controlo dos 
métodos de cloretação das piscinas, evitando que estes sejam no estado gasoso (Schlueter 
& Tveit, 2012). 
 
O primeiro passo das medidas preventivas que concernam os hábitos de ingestão de 
alimentos e bebidas erosivos é a identificação da frequência, quantidade e altura do dia 
em que são consumidos, utilizando um registo da dieta e comportamento durante quatro 
dias, incluindo dias da semana e fins-de-semana (Carvalho et al., 2015; Lussi & Hellwig, 
2012). O consumo, quatro ou mais vezes por dia, de produtos ácidos, resulta num 
agravamento do estado de erosão dentária (Lussi & Schaffner, 2000). De modo a 
conseguir prevenir, é desejável a redução da frequência de consumo e tempo de contacto 
com agentes potencialmente erosivos, evitando a permanência destes na cavidade oral 
previamente à sua deglutição, bochechos ou golos prolongados (Carvalho et al., 2015). O 
uso de palhinhas direccionadas para o fundo da cavidade é também aconselhado (Edwards 
et al., 1998). A ingestão de lacticínios, no fim das refeições e à noite, pode ser um 
elemento introduzido nos hábitos alimentares, com vista à prevenção (Carvalho et al., 
2015). 
 
Por todos os factores enunciados anteriormente de capacidade de neutralização, redução 
da taxa de desmineralização e contribuição para a formação da película adquirida, a saliva 
é um dos factores protectores mais importantes do desgaste dentário erosivo (Buzalaf, 
Hannas, & Kato, 2012; Hara & Zero, 2014). Existe evidência clínica da associação entre 
reduzido fluxo salivar e o aumento da prevalência de desgaste erosivo (Alaraudanjoki et 
al., 2016; Di Fede et al., 2008; Dynesen, Bardow, Petersson, Nielsen, & Nauntofte, 2008), 
sendo um dos indicadores de gravidade mais acentuada (Alaraudanjoki et al., 2016). 
Como medidas preventivas para este tipo de pacientes é aconselhada a mastigação de 
pastilhas elásticas (Alencar et al., 2017; Jordão et al., 2016; Rios et al., 2006), consumo 
de queijo (Gedalia, Ionat-Bendat, Ben-Mosheh, & Shapira, 1991), como método de 
aumento do fluxo salivar, assim como uso de substitutos salivares supersaturados 
relativamente à hidroxiapatite (Meyer-Lueckel, Tschoppe, & Kielbassa, 2006). 
Substitutos salivares altamente viscosos deverão ser preferencialmente utilizados, 
evitando os que possuam pH reduzido ou ácido cítrico na sua composição (Aykut-
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Yetkiner, Wiegand, & Attin, 2014). Os bochechos com água, ou colutórios, após contacto 
com um agente ácido, têm a capacidade de aumentar o pH salivar e, em teoria, reduzir 
potencialmente o desgaste dentário erosivo (Dehghan et al., 2017). 
 
1.5 Gestão e tratamento de xerostomia 
 
Têm sido propostas várias estratégias de tratamento para a xerostomia com o objectivo 
de reduzir os sintomas dos pacientes e/ou aumentar o fluxo salivar (Villa et al., 2015).  
 
A pilocarpina e a cevimelina são 2 sialogogos sistémicos aprovados pela Food and Drug 
Administration para o tratamento da sensação de boca seca, cujo efeito depende da 
presença de tecido glandular funcional (Itoh, Akagi, Shimomura, & Aoyama, 2016; Su, 
Marek, Ching, & Grushka, 2011; Wiseman & Faulds, 1995). Os efeitos colaterais incluem 
sudorese excessiva, vasodilatação cutânea, émese, náuseas, diarreia, soluços persistentes, 
broncoconstrição, hipotensão, bradicardia, aumento da frequência urinária e problemas 
de visão. O seu uso é contra-indicado em pacientes com asma descontrolada, doença 
pulmonar crónica e utilizadores de bloqueadores beta-adrenérgicos, devendo ser 
administrados com percaução em pacientes com úlceras gástricas activas ou hipertensão 
descontrolada. A pilocarpina também é contra-indicada em pacientes com glaucoma de 
ângulo estreito e irite, devendo ser utilizada com precaução em indivíduos com doença 
pulmonar crónica, asma ou doenças cardiovasculares (Wiseman & Faulds, 1995).  A 
anetola tritiona é um colagogo que tem provado melhoria nos sintomas orais e aumento 
do fluxo salivar em pacientes com xerostomia e hiposalivação (Hamada et al., 1999). 
 
Os agentes tópicos intraorais são dos tratamentos mais comuns e incluem pastilhas 
elásticas, estimuladores salivares e seus substitutos. Um sialogogo tópico com 1% de 
ácido málico pode ser eficiente na atenuação dos sintomas de xerostomia provocada por 
antidepressivos ou antihipertensores (Gómez-Moreno, Aguilar-Salvatierra, et al., 2013; 
Gómez-Moreno, Guardia, et al., 2013), provocando, no entanto, concomitantemente, 
erosão dentária (Villa et al., 2015). As pastilhas elásticas também aumentam a secreção 
salivar e diminuem a fricção na mucosa oral (Olsson, Spak, & Axéll, 1991). 
 
Sprays de tri-éster glicerol oxigenado são um tratamento alternativo para a boca seca, 




disponíveis (Mouly et al., 2007). Todos eles visam aumentar a viscosidade e aumentar a 
salivar natural, sem alterar o fluxo salivar (Visvanathan & Nix, 2010). 
 
Relativamente à medicação, existe evidência científica de que um tratamento alternativo 
para a xerostomia, por ela provocada, inclui a diminuição da dosagem ou potencial 
substituição por fármacos menos xerogénicos (Sreebny, 1987). 
 
A via não farmacológica, para alívio dos sintomas de xerostomia pauta-se pelo reforço 
hídrico, com alta frequência de ingestão de água (Delgado & Olafsson, 2017). Este 
reforço a que os pacientes têm de recorrer é mandatório, no alívio dos seus sintomas, uma 
vez que a secura da cavidade oral e a sede são co-variáveis (Cannon, 1919), levando a 
que comportamentos de ingestão de líquidos provoquem uma diminuição na sensação de 
boca seca (Rolls et al., 1980), induzindo uma sensação de alívio (Brunstrom & Macrae, 
1997). Consequentemente, dado o aumento da produção da saliva potenciado pela 
ingestão gradual de líquidos, e posterior satisfação, será um factor motivador para a 
continuação do comportamento (Brunstrom & Macrae, 1997). A evidência científica 
suporta que pacientes com xerostomia bebem mais água, durante mais tempo e num maior 
número de golos, do que indivíduos sem esta condição, presentes no grupo de controlo 
(Villa et al., 2015).  
 
1.6 Água  
 
É importante para os profissionais de saúde o conhecimento da acidez relativa das bebidas 
consumidas diariamente, assim como os seus efeitos na saúde oral. Os indivíduos, numa 
generalidade, acreditam que algumas águas, principalmente as engarrafadas, são mais 
seguras do que as provenientes da rede pública, quando na realidade estas podem acídicas 
e potencialmente nocivas para a dentição (Wright, 2015). 
 
O conteúdo mineral da água determina o seu pH, que depende da fonte e do seu processo 
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1.6.1. Tipos de água engarrafada e enquadramento legal 
 
Existem 4 tipos de águas engarrafadas comercializadas: águas minerais naturais sem gás, 
águas minerais gasocarbónicas, águas minerais e de nascente gaseificadas e águas de 
nascente sem gás (Machete, 2015). 
 
As águas de nascente naturais derivam de uma nascente específica, sendo filtradas 
naturalmente, podendo ser alcalinas enquanto que outras serão mais ácidas. Apesar disso, 
podem ser submetidas a outros processos de filtragem e desinfecção através de carvão 
activado para remover o cloro adicionado, microfiltração para remoção das partículas e 
luz ultravioleta para destruição bacteriana. O conteúdo mineral é retido durante a 
filtração, fazendo com que o pH corresponda exactamente à alcalinidade ou acidez do 
mesmo. Os constituintes do conteúdo mineral das águas de nascente incluem, não sendo 
no entanto limitados por, cálcio, sódio, potássio, magnésio, cloreto, sulfato e nitrato 
(Nestlé Waters North America, 2012). 
 
A água artesiana provém de um aquífero com água subterrânea sujeita a pressão positiva 
(Evamor, 2011), existindo, tal como nas águas de nascente, retenção do conteúdo mineral 
durante a filtração. Contudo, o pH desta água depende da acidez ou alcalinidade do poço 
artesiano (Wright, 2015). 
 
A água purificada para consumo humano deriva do de fornecimento público de uma dada 
região e posterior filtração por osmose reversa, destilação ou outro processo. O conteúdo 
mineral é removido durante o processo de filtração, existindo adição, por algumas marcas, 
de minerais e/ou electrólitos para melhorar o sabor. Uma vez que os minerais das águas 
alcalinas são retirados durante a filtração, é possível que a água comercializada tenha um 
pH inferior do que o verificado na nascente ou poço (dependendo da fonte) (Nestlé Waters 
North America, 2012).  
 
As águas minerais naturais possuem características que as distinguem das outras águas 
subterrâneas, como os níveis de estabilidade dos parâmetros físico-químicos que os 
caracterizam (Lourenço & Ribeiro, 2004), possuindo alguns minerais distintos dos 
encontrados nas águas de nascente como o cloro, fósforo, cobalto, crómio ferro, flúor, 




Segundo a Associação Portuguesa dos Industriais de Águas Minerais e de Nascente 
(APIAM), quando a água mineral natural possui um teor de gás carbónico proveniente do 
mesmo aquífero onde foi feita a captação, será denominada como reforçada com gás 
carbónico natural, enquanto que se for feita uma adição de gás carbónico de origem 
diversa, se denominará de gaseificada. Caso o teor de gás seja superior a 250 mg/L, será 
definida como gasocarbónica. 
 
Para além destas propriedades químicas, as águas são também classificadas quanto ao seu 
pH, temperatura e dureza. Quanto ao pH, é considerada ácida se o seu pH for inferior a 
7, e alcalina se for superior a esse valor. Relativamente à temperatura, podem ser frias, se 
possuírem uma temperatura menor que 20 ºC na fonte, hipotérmicas, se a temperatura 
varia entre 20 e 30 ºC, mesotérmicas, entre 30 e 40 ºC e hipertérmicas, se superior a 40 
ºC (Quattrini et al., 2016). 
 
Em Portugal, na rotulagem das águas minerais naturais, é obrigatória a descrição da 
composição analítica, concentração de flúor, identificação do nome de captação e do local 
de exploração, podendo, ou não, figurar o pH e temperatura. As águas de nascente não 
possuem obrigatoriedade de apresentação da sua composição uma vez que possui 
alterações sazonais (APIAM, 2017). 
 
A concentração de flúor é obrigatória uma vez que caso se encontre acima de 1,5 mg/L, 
não se encontra adequada para consumo regular de lactantes e crianças com menos de 7 
anos (APIAM, 2017). 
 
Segundo o Decreto-Lei n.º 306/2007, o pH das águas engarrafadas lisas nacionais deve 
estar compreendido entre 4.5 e 9.5, exceptuando na presença de quantidades 
consideráveis de dióxido de carbono (CO2), em que existe um limite inferior a 4.5, não 
estipulado (Ministério Português do Ambiente do Ordenamento do Território e do 
Desenvolvimento Regional, 2007). 
 
Em análise, nas águas lisas engarrafadas de consumo nacional estão descritos valores de 
pH entre 5.5 – 9,4. Enquanto que nas águas gaseificadas e gasocarbónicas os pHs 
registados variaram entre 5.3 – 6.5 (Machete, 2015). No que diz respeito às águas 
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gaseificadas e gasocarbónicas, é aconselhado consumo moderado uma vez que 
demonstram maior dissolução de esmalte dentário humano, do que as naturais (Parry et 
al., 2001). 
 
Não existe em Portugal nenhuma base de dados das características físico-químicas de 







Com este trabalho pretende-se estudar e caracterizar águas lisas e carbonatadas 
engarrafadas, de consumo nacional, relativamente ao valor médio do seu pH, à mesma 
temperatura de 25 ºC, com vista ao aumento da evidência disponível desta variável a nível 
nacional, particularmente devido à sua influência na aferição de potencial erosivo 
dentário, para desenvolvimento futuro de estratégias preventivas e aconselhamento de 
pacientes na consulta de Medicina Dentária, nomeadamente os que possuem um risco 
acrescido de erosão dentária, como os pacientes com xerostomia. 
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III. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
3.1 Selecção e armazenamento 
 
Foram adquiridas garrafas de água, de 105 marcas comuns, sendo 5 de cada marca, de 
forma a fazer-se pentaplicados em cada análise. As garrafas de cada marca foram 
adquiridas na zona da grande Lisboa e vale do Tejo, tanto em grandes superfícies como 
Pingo Doce®, Continente®, InterMarché®, Aldi®, LIDL®, E’Leclerc®, Jumbo®, 
MiniPreço®, El Corte Inglés®, KuantoKusta® e Celeiro®, como em outras pequenas 
superfícies de comércio local. Cada tipo e marca de garrafa foi adquirida no mesmo local. 
 
Das 105 marcas comuns analisadas, 73 eram de água lisa (365 garrafas de água), e 32 de 
água carbonatada (160 garrafas de água). Das 73 marcas de água lisa, 28 eram de água 
mineral natural (140 garrafas de água), e 45 de água de nascente (225 garrafas de água). 
Das 32 marcas de água carbonatada (160 garrafas de água), 16 eram gasocarbónicas (80 
garrafas de água), existindo o mesmo número de marcas de água gaseificada. Dentro das 
16 marcas de água gaseificada (80 garrafas de água), 13 eram de origem mineral natural 
(65 garrafas de água), e 3 de nascente (15 garrafas de água). 
 
Durante o período de investigação, todas as garrafas de água foram armazenadas à 
temperatura ambiente. 
 
3.2 Distribuição da amostra 
 
As garrafas de água foram divididas em dois grupos, consoante o seu tipo: Água Lisa 
(Grupo A) ou Água Carbonatada (Grupo B) engarrafada, de consumo nacional. 
 
Grupo A – 73 marcas comuns de água lisa engarrafada, de consumo nacional, foram 
analisadas quanto à sua concentração hidrogeniónica, por medição potenciométrica 
directa, com um eléctrodo de pH calibrado no intervalo pH 4,01 – pH 9,0. Para cada água, 
fez-se um registo de 5 medições independentes de pH, a 25 ºC, para posterior cálculo do 
valor médio de pH e desvio padrão. 
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Grupo B – 32 marcas comuns de água gaseificada e gasocarbónica engarrafada, de 
consumo nacional, foram analisadas quanto ao seu valor de pH, por medição 
potenciométrica directa, com um eléctrodo calibrado no intervalo pH 4,01 – pH 9,0. Para 
cada água, fez-se um registo de 5 medições independentes de pH, a 25 ºC, para posterior 
cálculo do valor médio de pH e desvio padrão. 
 
 
Figura 5 - Representação esquemática dos Grupos A e B, relativamente à sua proporção por tipo 
 
3.3 Calibração do eléctrodo de pH 
 
Para calibração do eléctrodo de pH foram utilizadas três soluções tampão pHs distintos 
de 4.00, 7.00 e 9.00, as quais foram mantidas a 4 ºC durante a investigação, para que 
mantivessem as suas propriedades, estando à temperatura ambiente aquando das 
medições e calibração. 
Em todas as medições foi utilizado o medidor de pH CRISON® Basic 20 com eléctrodo 
ORP Sension+ pH3, com resolução 0.01 pH, 1mV, 0.1 ºC e erro de medição (± 1 dígito) 
≤ 0,01 pH, ≤ 1 mV e ≤ 0.2ºC. 
 
Protocolo de Calibração do Medidor CRISON® Basic 20 com eléctrodo ORP 
Sension+ pH3: 
1 – ON > Cal > pH 
2 – Colocação da primeira solução tampão, de pH 7.00 > Cal 
3 – Colocação da segunda solução tampão, de pH 4.00 > Cal 
4 – Colocação da terceira solução tampão, de pH 9.00 > Cal 
 
105 marcas comuns
(525 garrafas de água)
Grupo A
73 marcas de Água Lisa
(365 garrafas de água)
28 marcas de
Água Mineral Natural
(140 garrafas de água)
45 marcas de
Água de Nascente
(225 garrafas de água)
Grupo B
32 marcas de Água Carbonatada
(160 garrafas de água)
16 marcas de
Água Gasocarbónica
(80 garrafas de água)
10 marcas de
Água Gasocarbónica Mineral Natural
(50 garrafas de água)
6 marcas de
Água Gasocarbónica de Nascente
(30 garrafas de água)
16 marcas de 
Água Gaseificada
(80 garrafas de água)
13 marcas de
Água Gaseificada Mineral Natural
(65 garrafas de água)
3 marcas de
Água Gaseificada de Nascente
(15 garrafas de água)
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Pinos®, Aptonia® Source Amanda, Luchon®, Fiji®, Fonte da Fraga®, Jana®, Aptonia® 
Roche des Ecrins, Cruzeiro®, Font Vella®, Mont Blanc®, Acqua Panna®, Chic® e 
Monchique®), como descrito na Tabela 5. 
 
Tabela 5 – Detalhe do pentaplicado efectuado às marcas do Grupo A – Águas lisas engarrafadas, de consumo nacional, 
com respectivo valor médio e desvio padrão de pH 
MARCA DE ÁGUA Amostra 1 Amostra 2 Amostra 3 Amostra 4 Amostra 5 pH (média) Desvio Padrão 
7 FONTES® 5,15 5,08 4,98 4,93 4,95 5,02 0,09 
ÁGUA SÃO MARTINHO® 5,30 5,37 5,31 5,21 5,23 5,28 0,06 
ROCK WATER® 5,32 5,32 5,33 5,36 5,32 5,33 0,02 
DIA® 5,54 5,44 5,41 5,42 5,36 5,43 0,07 
SALUTIS® 5,52 5,48 5,51 5,45 5,53 5,50 0,03 
VITALIS® 5,52 5,51 5,54 5,55 5,46 5,52 0,04 
ARO® 5,69 5,72 5,70 5,65 5,66 5,68 0,03 
LUSO® 5,67 5,69 5,70 5,66 5,72 5,69 0,02 
SERRABRAVA® 5,78 5,80 5,78 5,75 5,77 5,78 0,02 
CALDAS DE PENACOVA® 5,85 5,78 5,80 5,80 5,79 5,80 0,03 
UP® 5,93 5,92 5,87 5,90 5,88 5,90 0,03 
MARCA GUIA® 6,05 5,95 6,00 5,81 5,78 5,92 0,12 
SERRANA® 6,02 5,91 5,91 5,91 5,87 5,92 0,06 
FONTE DE AMORES® 5,83 5,85 5,95 6,03 6,02 5,94 0,09 
CELEIRO® 6,20 5,94 5,94 5,81 6,12 6,00 0,16 
FASTIO® 5,96 5,95 6,13 6,08 5,97 6,02 0,08 
NESTLÉ® AQUAREL 6,01 6,11 6,01 6,00 5,96 6,02 0,06 
PINGO DOCE® - SERRA 6,03 6,06 6,11 6,10 6,16 6,09 0,04 
ALCAFAZ® 6,17 6,13 6,11 6,11 6,15 6,13 0,03 
NATURIS® 6,29 6,18 6,08 6,14 6,18 6,17 0,08 
ALARDO® 6,26 6,15 6,08 6,14 6,27 6,18 0,08 
MILFONTES® 6,17 6,17 6,16 6,17 6,24 6,18 0,03 
CONTINENTE® 6,33 6,34 6,35 6,32 6,36 6,34 0,02 
A PADARIA PORTUGUESA® 6,44 6,39 6,33 6,35 6,32 6,37 0,05 
PINGO DOCE® - FH6 6,67 6,45 6,42 6,37 6,40 6,46 0,12 
SPRING PORTUGAL® 6,49 6,51 6,48 6,45 6,49 6,48 0,02 
SERRA DA ESTRELA® 6,58 6,28 6,46 6,54 6,64 6,50 0,14 
CARAMULO® 6,44 6,50 6,52 6,54 6,56 6,51 0,05 
SERRAS DE FAFE® 6,52 6,57 6,50 6,54 6,53 6,53 0,03 
PINGO DOCE® - Nascente GLACIAR 6,50 6,56 6,55 6,54 6,57 6,54 0,03 
NUMEN® 6,53 6,54 6,54 6,56 6,56 6,55 0,01 
VIMEIRO® LISA 6,57 6,57 6,54 6,57 6,55 6,56 0,01 
SERRA DA PENHA® 6,57 6,49 6,53 6,68 6,56 6,57 0,07 
AUCHAN® 6,76 6,69 6,65 6,55 6,64 6,66 0,08 
FONTE DA NATUREZA® 6,64 6,66 6,65 6,68 6,69 6,66 0,02 
SPA WATER® 6,73 6,69 6,63 6,66 6,62 6,67 0,05 
LOS RISCOS® 6,44 6,86 6,69 6,82 6,70 6,70 0,16 
FEATHER WATER® 6,74 6,73 6,71 6,72 6,74 6,73 0,01 
CARVALHELHOS® 6,64 6,70 6,85 6,72 6,76 6,73 0,08 
RIK&ROK® 6,58 6,72 6,76 6,79 6,93 6,76 0,13 
VOLVIC® 6,51 6,79 6,90 6,86 6,78 6,77 0,15 
HEALSI® 6,81 6,80 6,78 6,78 6,77 6,79 0,02 
FONTES DE LÁ® 6,82 6,93 6,79 6,79 6,77 6,82 0,06 
EARTH WATER® 7,05 6,98 7,04 6,88 6,88 6,97 0,08 
TOP BUDGET® 7,13 7,09 7,07 7,10 7,08 7,09 0,02 
PERDIZ® 7,11 7,14 7,14 7,17 7,16 7,14 0,02 
CONTREX® 7,05 7,20 7,22 7,22 7,13 7,16 0,07 
MARQUE REPERE® 7,19 7,18 7,21 7,20 7,19 7,19 0,01 
HÉPAR® 7,19 7,23 7,21 7,20 7,24 7,21 0,02 
VALE VELHO® 7,26 7,23 7,22 7,22 7,20 7,23 0,02 
NUTRIENDI® 7,38 7,25 7,26 7,16 7,20 7,25 0,08 
EVIAN® 7,19 7,26 7,33 7,34 7,32 7,29 0,06 
VIMEIRO® ORIGINAL 7,32 7,33 7,35 7,36 7,37 7,35 0,02 
SÃO SILVESTRE® 7,34 7,33 7,38 7,42 7,42 7,38 0,04 
BIO SYNERGY® STILL 7,31 7,42 7,52 7,33 7,47 7,41 0,09 
AMANHECER® 7,63 7,51 7,56 7,34 7,43 7,49 0,11 
TIGER® 7,45 7,52 7,53 7,48 7,53 7,50 0,04 
VITTEL® 7,49 7,60 7,60 7,58 7,56 7,57 0,05 
ECO +® 7,59 7,57 7,60 7,62 7,61 7,60 0,02 
SOLAN DE CABRAS® 7,68 7,65 7,70 7,67 7,68 7,68 0,02 
MONTE PINOS® 7,65 7,67 7,70 7,72 7,71 7,69 0,03 
APTONIA® SOURCE AMANDA 7,74 7,72 7,75 7,75 7,76 7,74 0,02 
LUCHON® 7,78 7,74 7,75 7,77 7,76 7,76 0,02 
FIJI® 7,75 7,79 7,80 7,79 7,78 7,78 0,02 
FONTE DA FRAGA® 7,92 7,87 7,88 7,85 7,89 7,88 0,03 
JANA® 7,91 7,89 7,92 7,89 7,90 7,90 0,01 
APTONIA® ROCHE DES ECRINS 8,10 7,83 7,98 7,97 7,99 7,97 0,10 
CRUZEIRO® 8,09 8,12 8,10 8,14 8,14 8,12 0,02 
FONT VELLA® 8,10 8,15 8,16 8,20 8,21 8,16 0,04 
MONT BLANC® 8,40 8,49 8,49 8,49 8,48 8,47 0,04 
ACQUA PANNA® 8,64 8,64 8,67 8,69 8,69 8,67 0,03 
CHIC® 8,78 8,82 8,86 8,88 8,88 8,84 0,04 











O conhecimento do potencial erosivo das bebidas é essencial para o desenvolvimento de 
estratégias preventivas em pacientes com erosão clínica (Reddy, Norris, Momeni, Waldo, 
& Ruby, 2017). No que concerna os dados de estudos em bebidas e soluções ácidas 
simples quanto ao seu potencial erosivo (probabilidade de enfraquecimento ou perda de 
tecido dentário), a maioria dos métodos foca-se na região de pH que circunda o valor 5  
(Barbour et al., 2011), uma vez que o pH crítico, valor de pH abaixo do qual se espera 
que ocorra desmineralização, no esmalte, é representado por um valor inferior ao 
intervalo entre 5.2 e 5.5, enquanto que na dentina radicular será inferior a 6.8 (Fisher et 
al., 2017). A erosão por soluções com um pH inferior a 6,3 (máximo), é também de 
passível demonstração, apesar de requerer um elevado quociente área/volume (Parry et 
al., 2001), longos períodos de exposição (McNally et al., 2006), ou medição por 
nanoindentação (Barbour et al., 2003). 
 
O pH é, desta forma, o factor dominante na relação das propriedades químicas de diversos 
produtos com o seu potencial erosivo, apesar de existirem ainda outros, como a 
capacidade tampão, o grau de saturação, a concentração de cálcio, fosfato e de inibidores 
de erosão, como o ião fluoreto (Barbour et al., 2011). 
 
Uma taxa de fluxo salivar inferior, diminui a capacidade de neutralização e de  
tamponamento da saliva, aumentando a probabilidade do desenvolvimento de erosão 
(Järvinen et al., 1991; Meurman et al., 1994). Esta redução do fluxo salivar afecta 15-
30% da população (Flink et al., 2008), caracterizando-se pela perda total ou parcial da 
produção de saliva, causada pela hipofunção das glândulas salivares (Delgado & 
Olafsson, 2017), com maior prevalência na população geriátrica (Nagler, 2004). Têm sido 
propostas várias estratégias de tratamento para a xerostomia com o objectivo de reduzir 
os sintomas dos pacientes e/ou aumentar o fluxo salivar (Villa et al., 2015).  
 
A via não farmacológica, para alívio dos sintomas de xerostomia pauta-se pelo reforço 
hídrico, com alta frequência de ingestão de água (Delgado & Olafsson, 2017). Este 
reforço é mandatório para os pacientes, no alívio dos seus sintomas, uma vez que a secura 
da cavidade oral e a sede são co variáveis (Cannon, 1919), levando a que comportamentos 
de ingestão de líquidos provoquem uma diminuição na sensação de boca seca (Rolls et 
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al., 1980), provocando uma sensação de alívio (Brunstrom & Macrae, 1997). 
Consequentemente, dado o aumento da produção da saliva potenciado pela ingestão 
gradual de líquidos, e posterior satisfação, será um factor motivador para a continuação 
do comportamento (Brunstrom & Macrae, 1997). 
 
Numa generalidade, acredita-se que algumas águas, principalmente as engarrafadas, são 
mais seguras do que as provenientes da rede pública, quando na realidade estas podem 
acídicas e potencialmente nocivas para a dentição (Wright, 2015). 
 
Neste trabalho de investigação foi feita a medição do valor médio de pH de 105 marcas 
de água engarrafada comuns, de consumo nacional, dividas em dois Grupos distintos. O 
Grupo A foi formado por marcas de Água Lisa e o Grupo B por Águas Carbonatadas 
engarrafadas, de consumo nacional. Para cada marca foram realizadas pentaplicados para 
análise, à temperatura ambiente de 25 ºC.  
 
De acordo com estudos realizados noutros países, as águas lisas possuem um potencial 
erosivo mínimo no esmalte dentário e hidroxiapatite sintética, enquanto que as águas 
carbonatadas apresentaram dissolução ligeiramente superior (Parry et al., 2001). 
Em análise, Machete, em 2015, aferiu que as águas lisas engarrafadas, de consumo 
nacional, tinham descritos valores médios de pH entre 5.5 e 9.4, enquanto que, no presente 
estudo, variaram entre 5.1 e 9.6. Nas águas carbonatadas engarrafadas, de consumo 
nacional, a média dos valores de pH registados variaram entre 5.3 e 6.5 (Machete, 2015), 
enquanto que no presente estudo variaram entre 4.2 e 6.5. A diferença de valores poderá 
dever-se ao facto das marcas de água analisadas serem maioritariamente diferentes, assim 
como o tamanho amostral. 
 
A média dos valores de pH das marcas de água lisas, de consumo nacional, deste trabalho 
de investigação, foi diferente da verificada em outros, realizados noutros países, uma vez 
que apresentou um valor de 6.8, inferior ao valor de 7.3 (Parry et al., 2001), ou 7.4 
(Wright, 2015), descritos por outros autores. A média dos valores de pH das marcas de 
água carbonatadas, de consumo nacional, deste trabalho de investigação foi ligeiramente 
superior do descrito por Parry, em 2001, uma vez que apresentou um valor de 5.46, 
inferior ao de 5.49 descritos, tornando assim possíveis algumas semelhanças no que 




concomitantemente que a exposição de água carbonatada ao meio ambiente e posterior 
perda de ácido carbónico, leva à redução da dissolução in vitro da hidroxiapatite, não 
aparentando, no entanto, que este ácido seja o mais relevante na determinação do 
potencial erosivo de uma bebida, uma vez que outros possuem um potencial superior. 
 
Com base nos resultados deste trabalho de investigação, identificaram-se onze marcas de 
água engarrafada comuns com valor médio de pH inferior ao limiar crítico do esmalte, de 
5.2, sugerindo que poderão ter um maior risco de consumo relativamente às restantes, no 
que diz respeito somente ao parâmetro pH do potencial erosivo. Destas, uma é do Grupo 
A – Águas lisas engarrafadas, de consumo nacional, e dez são do Grupo B - Águas 
Carbonatadas engarrafadas, de consumo nacional. 
 
Identificaram-se igualmente setenta e cinco marcas de água engarrafada comuns com 
valor médio de pH inferior ao limiar crítico da dentina, de 6.8, sugerindo que poderão ter 
um maior risco de consumo relativamente às restantes, no que diz respeito somente ao 
parâmetro pH do potencial erosivo. Destas, quarenta e três pertencem ao Grupo A – 
Águas lisas engarrafadas, de consumo nacional, e trinta e duas ao Grupo B - Águas 
Carbonatadas engarrafadas, de consumo nacional, sendo totalidade do mesmo. 
 
Observou-se também diminuição dos valores médios de pH em todas as águas lisas 
submetidas a adição de gás carbónico exterior, tornando-se carbonatadas, com fonte de 
captação comum.  
 
5.1 Limitações do estudo 
 
Tendo em conta que a erosão dentária é de etiologia multifactorial, dependendo de 
diversas variáveis para a sua progressão, apesar do pH das bebidas ser um factor 
dominante para a determinação do seu potencial erosivo, não é único, não tendo sido 
reproduzidas as condições fisiológicas de dissolução dentária, reflectindo apenas as 
características de acidez ou alcalinidade das amostras. 
 
Apesar do elevado número de amostras e marcas comuns estudados, não foram 
abrangidas outras áreas do País, onde poderão existir outras águas engarrafadas, faltando 
para um estudo completo das águas engarrafadas de consumo nacional. 
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É também de ter em conta o impacto a nível sistémico das amostras, uma vez que podem 
ter um menor potencial erosivo dentário, mas ter outros efeitos erosivos para o corpo 
humano. 
 
5.2 Perspectivas futuras 
 
Para consideração com vista a estudos futuros, será de relevância abranger um maior 
número de amostras, considerando também as águas da rede pública nacional em 
comparação com as engarrafadas e dentro destas testar as águas com sabor, assim como 
testar o seu efeito na dentição mimetizando as condições fisiológicas pela realização de 
ciclos de pH, com quantificação dos iões de flúor, fosfato e cálcio.  
 
Será também interessante verificar se existem diferenças significativas nas dissoluções 
de esmalte e dentina quando expostos a água gaseificada e água ligeiramente gaseificada. 
 
Não existe em Portugal nenhuma base de dados das características físico-químicas de 
águas engarrafadas disponível para consulta por parte do consumidor ou profissional de 
saúde, pelo que se indica essencial a criação da mesma, para desenvolvimento futuro de 
estratégias preventivas de erosão dentária e particularmente para aconselhamento de 
pacientes e aconselhamento de pacientes na consulta de Medicina Dentária, 






A partir dos resultados do presente estudo, tendo em atenção as suas limitações, é possível 
concluir que: 
 
- As águas lisas engarrafadas, de consumo nacional, representadas no presente 
estudo pelo Grupo A, apresentaram valores médios de pH no intervalo entre 5.02 ± 0.09 
(7 Fontes®), mínimo, e 9.61 ± 0.02 (Monchique®), máximo. Das marcas de água 
analisadas pertencentes a este Grupo, apenas uma apresentou valor médio de pH inferior 
ao limiar crítico do esmalte, e quarenta e três apresentaram valor médio de pH inferior ao 
limiar crítico da dentina, sugerindo que poderão ter um maior risco de consumo 
relativamente às restantes, no que diz respeito somente ao parâmetro pH do potencial 
erosivo; 
 
- As águas carbonatadas engarrafadas, de consumo nacional, representadas no 
presente estudo pelo Grupo A, apresentaram valores médios de pH no intervalo entre 4.2 
± 0.01 (Saskia®), mínimo, e 9.61 ± 0.02 (St. Yorre®), máximo. Das marcas de água 
analisadas pertencentes a este Grupo, dez apresentaram valor médio de pH inferior ao 
limiar crítico do esmalte, e todas as trinta e duas apresentaram valor médio de pH inferior 
ao limiar crítico da dentina, sugerindo que poderão ter um maior risco de consumo 
relativamente às restantes, no que diz respeito somente ao parâmetro pH do potencial 
erosivo.  
 
Foram cumpridos os objectivos propostos do estudo e caracterização de águas lisas e 
carbonatadas engarrafadas, de consumo nacional, relativamente ao valor médio do seu 
pH, à mesma temperatura de 25 ºC, com vista ao aumento da evidência disponível desta 
variável a nível nacional, particularmente devido à sua influência na aferição de potencial 
erosivo dentário, para desenvolvimento futuro de estratégias preventivas e 
aconselhamento de pacientes na consulta de Medicina Dentária, nomeadamente os que 
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